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1. Cav2.1 kanalen spelen een belangrijke rol bij de initiatie en uitbreiding 
van ‘cortical spreading depression’ (dit proefschrift).
2. Corticale hyperexciteerbaarheid is een belangrijk mechanisme in 
familiaire hemiplegische migraine (dit proefschrift).
3. In de vergelijking van meerdere knockin muismodellen met 
verschillende fenotypische ernst ligt de sleutel tot de opheldering van 
de pathofysiologie van migraine (dit proefschrift)
4. Leaner en Cav2.1-α1 knockout muizen zijn betere modellen voor 
episodische ataxie type 2 dan voor migraine (dit proefschrift) 
5. De conditionele Cav2.1-α1 muis kan een belangrijk model blijken voor 
de identiﬁcatie van celtypen en mechanismen die betrokken zijn bij 
episodische hersenziekten (dit proefschrift). 
6. In tegenstelling tot eerdere berichten (Cao et al., Neuron (2004) 
43(3):387-400), veroorzaken FHM1 mutaties in Cav2.1 kanalen een 
gain-of-function effect op neurotransmissie (dit proefschrift).
7. Genetische en functionele studies van FHM genen suggereren dat 
verhoogd extracellulair glutamaat en kalium in de hersenen ook bij 
gewone migraine belangrijk is. 
8. Migraine is in essentie een stoornis van sensorische dismodulatie, 
waarbij normale afferente activiteit foutief wordt geïnterpreteerd als 
excessief (Goadsby, Headache (2005) 45 Suppl 1:S14-24).
9. Knockin modellen zijn bij uitstek geschikt om te onderzoeken of 
spreading depression in subcorticale hersengebieden pijnmechanismen 
in de hersenstam kan beïnvloeden.
10. Imaging kan migraine zichtbaar maken
11. Soms is ‘t beater iets moeis te verleeze, beater verleeze dan dat ge 
noeit het gehad (Rowwen Hèze).
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